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Опухоли головного мозга представляют собой вторую по частоте этиологию у пациентов детского возраста с фокальными 
приступами, прошедших процедуру хирургического вмешательство по поводу фармакорезистентной эпилепсии. Эти ново-
образования имеют ряд отличительных особенностей от обнаруживаемых у взрослых пациентов, одной из которых является 
широкий полиморфизм структурной архитектоники при проведении нейрорадиологического обследования. Учитывая потря-
сающую биологическую стабильность этих опухолей, не во всех случаях проведения прехирургического обследования удает-
ся верифицировать наличие неопластического процесса в структуре эпилептогенного субстрата рутинными методами нейро-
визуализации. В некоторых сложных диагностических случаях требуется мультимодальный поход к визуализации и углублен-
ное комплексное обследование для достоверной диагностики и успешности результатов эпилептической хирургии. 
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Brain tumors are the second most common etiology in pediatric patients with focal seizures undergoing surgery for drug-resis-
tant epilepsy. These neoplasms have a number of distinctive features from those found in adult patients, one of which is a wide 
polymorphism of structural architectonics during neuroradiological examination. Given the tremendous biological stability of 
these tumors, not in all cases of pre-surgical examination it is possible to verify the presence of a neoplastic process in the struc-
ture of the epileptogenic substrate using routine neuroimaging methods. In some complex diagnostic cases, a multimodal imag-
ing approach and in-depth complex examination are required for reliable diagnosis and success of the results of epileptic surgery. 
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Введение. Буквально каждая опухоль головного 
мозга, поражающая неокортекс или его нейронные 
цепи, может вызывать эпилептические приступы 
и со временем прогрессировать в хроническую эпи-
лепсию [1, с. 39]. Примерно от 20 до 30% прогресси-
рующих симптоматических эпилепсий вызываются 
опухолями нейроэпителиальных тканей [2 с. 616]. 
Эпилепсия, обычно является основным, а в некото-
рых случаях и единственным проявлением этих опу-
холей, объединенных аббревиатурой LEAT — Long-
term Epilepsy Associated Tumors и служит наиболее 
частой причиной эпилептической хирургии у пациен-
тов детского и молодого возраста с опухолями мозга 
[1, с. 39; 3, с. 822]. В настоящее время в эту группу 
входят ганглиоглиома, дизэмбриопластическая ней-
роэпителиальная опухоль (ДНЭО), пилоцитарная 
астроцитома, нейроэпителиальные опухоли низкой 
степени злокачественности (без дополнительного 
уточнения) (нет в  классификации опухолей ЦНС 
ВОЗ), изоморфная диффузная глиома (нет в класси-
фикации опухолей ЦНС ВОЗ), ангиоцентрическая 
глиома, папиллярная нейронально-глиальная опу-
холь, мультинодулярная вакуолизирующая нейро-
нальная опухоль головного мозга (MВНО) [4, с. 3]. 
Наиболее часто встречаются в практике нейрохирур-
гов, занимающихся эпилептической хирургией, ганг-
лиоглиомы и  ДНЭО, которые количественно пре-
обладают в  группе LEAT, с  подавляющим отрывом 
от  других опухолей. Как правило, эти опухоли не 
ассоциируются с  грубым неврологическим дефици-
том, а  их эпилептогенный потенциал настолько 
высок, что они получили неофициальное название 
эпилептомы [5, с. 736]. Помимо этого, они представ-
ляют большой интерес для радиологов, потому что 
у  них могут отсутствовать типичные признаки объ-
емного образования по данным нейровизуализации, 
и  дифференциальная диагностика этих опухолей, 
и даже, в некоторых случаях, верификация неопла-
стического процесса требуют углубленного ком-
плексного обследования, долгого динамического 
наблюдения и  представляют определенные трудно-
сти [6, с. 121]. При наличии таких свойств возрастает 
важность своевременной идентификации этих ново-
образований, вследствие того, что, имея доброкаче-
ственный характер, они все-таки являются медленно 
растущими опухолями, и могут в некоторых случаях 
рецидивировать и трансформироваться в более зло-
качественные формы [7, с. 9; 8, с. 971]. 
Нейровизуализация и  гистология. Нейро радио -
логические характеристики ганглиоглиомы и ДНЭО: 
1) медленный рост или его отсутствие в  зависи-
мости от сроков динамического наблюдения; 
2) частая локализация в височной доле; 
3) неоднозначное отношение к  контрастному 
усилению; 
4) наличие кальцинатов в структуре; 
5) могут не иметь типичных нейрорадиологиче-
ских признаков объемного образования (перифо-
кальный отек, масс-эффект, заметный прогредиент-
ный рост и  изменение структуры и  конфигурации); 
6) могут копировать радиологические признаки 
друг друга; 
7) способны к мимикрии радиологических харак-
теристик других опухолей и различных патологиче-
ских состояний в тканях головного мозга. 
Общими для ганглиоглиомы и ДНЭО радиологиче-
скими признаками считаются склонность к кортикаль-
но/субкортикальной локализации, отсутствие и/или 
минимальные проявления масс-эффекта и  перифо-
кального отека. В различных публикациях даны опре-
деления МРТ-картины, специфичной для ДНЭО, она 
подразделяется на три типа: тип 1 — кистозный/муль-
тикистозный, тип 2 — узловой и тип 3 — диспластиче-
ский (диффузный) [9, с. 439]. О том, что ганглиоглиомы 
могут иметь сходную с  ДНЭО нейрорадиологическую 
картину, упоминается в  ряде публикаций, но авторы 
описывают ряд специфических признаков как харак-
терные для проявлений именно ДНЭО [9, с. 439; 10, с. 
130] (рис 1). По нашим наблюдениям, 15 из 20 ганг-
лиоглиом демонстрировали визуализационные харак-
теристики архитектоники, которые можно было услов-
но разделить мультикистозную, узловую и диффузную 
стертые границы опухоль/ткань мозга, представленные 
локальным или регионарным нарушением серо-белой 
дифференциации, локальным утолщением и/или 
извращением кортикальной пластинки [11, с. 93]. 
С учетом этих неоднозначных данных важность 
градации на типы объясняется тем, что границы эпи-
лептогенной зоны могут существенно различаться 
в зависимости от радиологического подтипа опухоли. 
Как правило, эпилептогенная зона хорошо коррели-
рует с  опухолью 1-го типа по  данным МРТ, может 
включать в себя перитуморальную кору при наличии 
МР-признаков 2-го типа, тогда как при 3-м типе 
более обширные, отдаленные области. F.  Chassoux 
и соавт. (2012) отмечают, что в трех гистологических 
подтипах простые и сложные формы выявили хоро-
шее соответствие очага и  фокальных изменений 
на ЭЭГ, однако неспецифические (диспластические) 
формы этих опухолей, в частности ДНЭО, показали 
более обширные, выходящие за  пределы опухоли 
и  перитуморальных изменений области, вовлечен-
ные в  эпилептогенез [12, c. 1699]. Достоверными 
маркерами неоплазмы при диффузно растущих ганг-
лиоглиомах и ДНЭО, являются продолженный рост 
при динамическом контроле, связанное с этим ремо-
делирование подлежащей костной пластинки и конт-
растное усиление (рис. 2). Деформация костной пла-
стинки, свидетельствует о  хроническом фокальном 
давлении, что в  случаях диспластического варианта 
образования, отсутствия контрастного усиления 
и замедленного роста, может служить единственным 
признаком неоплазмы [7, с. 8; 13, с. 830]. Наиболее 
информативно в  оценке костной ткани КТ-исследо-
вание, выявляющее минимальные признаки измене-
ния при 3D-реконструкции. 
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Рис. 1. Специфическая картина дизэмбриопластической нейроэпителиальной опухоли (а–в) и ганглиоглиомы 
(г–е) по данным нейровизуализации. Мультикистозный, узловой и диффузный (диспластический) варианты 
строения опухоли по данным визуализации 
Fig. 1. Specific picture of DNT (а–в) and ganglioglioma (г–е) according to neuroimaging data. Multicystic, nodular 
and diffuse (dysplastic) variants of the tumor structure according to imaging data
Рис. 2. Достоверные признаки неопластического процесса. Продолженный рост, изменение конфигурации и структу-
ры выявленного субстрата при динамическом наблюдении (а, б), ремоделирование подлежащей костной пластинки 
по данным МРТ и МСКТ (в, г), контрастное усиление (д, е) 
Fig. 2. Reliable signs of a neoplastic process. Continued growth, changes in the configuration and structure of the identi-
fied substrate during dynamic observation (а, б), remodeling of the underlying bone plate according to MRI and CT (в, г), 
contrast enhancement (д, е)
Отношение ганглиоглиом и ДНЭО к контрастно-
му усилению неоднозначное, в различных публика-
циях оно варьирует от  20 до  60–80%. По мнению 
Алиханова и соавт. (2009.), такой широкий разброс 
продиктован гистологическим составом опухоли, 
контрастное усиление возможно, если в ее структуре 
преобладают глиальные элементы над диспластиче-
скими [14, с. 204]. Иногда только контрастное уси-
ление позволяет дифференцировать неоплазму 
в  структуре эпилептогенного субстрата, поэтому 
целесообразно применять контрастирование даже 
при наличии субстрата, имеющего все признаки дис-
пластической природы изменений (рис. 3). Также 
отмечается появление контрастпозитивности при 
трансформации ганглиоглиомы в  анапластическую 
форму (grade III). 
Наиболее часто встречаемые изменения для ганг-
лиоглиомы и  ДНЭО на  МРТ  — это увеличенные 
извилины, с  очаговым повышением МР-сигнала 
в Т2 и FLAIR с наличием хорошо визуализируемых 
деликатных структур, похожих на перегородки, кото-
рые можно видеть внутри очага, что создает изобра-
жение, подобное «мыльному пузырю». При наличии 
мультикистозной структуры у  ганглиоглиомы может 
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Рис. 3. Пациент К., 13 лет. Симптоматическая эпилепсия. По данным МРТ кортикально/субкортикальный патологиче-
ский субстрат в левой лобной доле с локальными извращением и утолщением кортикальной пластинки, сглаженностью 
серо белой дифференциации и «трансмантийным» признаком, отходящим от переднего рога бокового желудочка теряю-
щимся в измененной коре (а–в). При контрастировании отмечается участок накопления по узловому типу в структуре 
субстрата (г). Пациент Ш. 2 года. Верифицированная дизэмбриопластическая нейроэпителиальная опухоль, ассоцииро-
ванная с ФКД (ФКД IIIbILAE 2011). Симптоматическая эпилепсия. По данным МРТ редукция объема переднего 
полюса правой височной доли с локальным извращением кортикальной пластинки, наличием участка повышения сиг-
нала в Т2 и FLAIRВИ и кистозного компонента в его структуре. Отмечается наличие «трансмантийного» признака, 
отходящего от височного рога желудочка и теряющегося в измененной коре (д, е). При контрастировании отмечается 
участок накопления по кистозно-узловому типу в структуре зоны патологического сигнала с кистозным компонентом (е) 
Fig. 3. Patient K., 13 years old. Symptomatic epilepsy. According to MRI data, a cortical/subcortical pathological sub-
strate in the left frontal lobe with local perversion and thickening of the cortical plate, blurring of gray-white differentiation 
and a «transmantle» sign extending from the anterior horn of the lateral ventricle is lost in the altered cortex (а–в). When 
contrast enhanced, demonstrated of nodular type accumulation in the structure of the substrate (г). Patient S. 2 years old. 
Verified DNT associated with FCD (FCD IIIb ILAE 2011). Symptomatic epilepsy. According to MRI data, reduction of the 
volume of the anterior pole of the right temporal lobe with local perversion of the cortical plate, the presence of an area of 
increased signal in T2 and FLAIR, and a cystic component in its structure. The presence of a «transmantle» sign is noted, 
extending from the temporal horn of the ventricle and lost in the altered cortex (д, е). When contrasting, an accumulation 
area of the cystic-nodular type is noted in the structure of the pathological signal zone with a cystic component (e)
присутствовать основная, более крупная киста 
в окружении множества мелких [14, с. 204]. Вместе 
с тем Ostertun и соавт. (1996) отмечали, что мульти-
кистозная структура более характерна для ДНЭО, 
чем для ганглиоглиомы [15, с. 428]. Практически 
всегда объем очага превышает толщину нормальной 
коры, поэтому он вклинивается в прилежащий слой 
белого вещества. Наибольшей ширины образования 
достигают в конвекситальных отделах кортикальной 
пластинки, сужаясь по направлению к белому веще-
ству, что создает определенный «треугольную» кон-
фигурацию, хорошо видимую в коронарной плоско-
сти [7, с. 8; 13, с. 830] (рис. 5). Еще один нейрора-
диологический признак можно считать достаточно 
патогномоничным, практически все авторы отме-
чают тенденцию к локализации в височных долях. 
В 2011 г. опубликована патоморфологическая 
классификация ILAE, предложенная для различных 
вариантов ФКД, согласно которой тип I характеризу-
ется только различными нарушениями гистоархитек-
тоники коры и состоит из 3 подтипов (Ia, Ib, Ic), а тип 
II обязательно включает цитологические аномалии 
(дисморфичные нейроны и/или баллонные клетки) 
и делится на подтипы IIa и IIb. Кроме того, существует 
комплексный тип ФКД III, в  который включены 
любые (как гистологические, так и  цитологические, 
характерные для типа I) нарушения архитектоники 
кортекса, сочетающиеся с  наличием в  перифокаль-
ном регионе иного патологического субстрата, кото-
рый сам по себе может являться причиной фармако-
резистентной эпилепсии. Сочетание неопластическо-
го процесса с  кортикальной дисплазией в  прилежа-
щей к  опухоли коре относят к  ФКД IIIb 
по  классификации ILAE 2011 [16, с. 167]. Данные 
о распространенности ассоциации с диспластически-
ми изменениями в группе LEAT, в значительной сте-
пени варьируют от  25 до  75% случаев [4, с. 7]. 
А  в  публикации Cossu и  соавт. (2013) есть данные, 
что ассоциация ганглиоглиом и ДНЭО с нарушением 
организации перитуморальной коры, может доходить 
80% случаев [17, с. 115]. Есть мнение, что примерно 
в 30% случаев можно обнаружить едва различимые 
перитуморальные диспластические изменения корти-
кальной пластинки на  МРТ [2, с. 625]. Однако 
на  настоящий момент не разработано четких крите-
риев, позволяющих дифференцировать ФКД-ассоци-
ат по  данным нейровизуализации (рис 3, 7). 
Отмечено, что процент ассоциации этих опухолей 
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Рис. 4. Типичные для ганглиоглиомы и дизэмбриопластической нейроэпителиальной опухоли «треугольный» (а–в) 
и «мультикистозный» (г–е) паттерны визуализации. Довольно часто отмечается сочетание этих паттернов в одном 
опухолевом узле (г) 
Fig. 4. Typical «triangular» (а–в) and «multicystic» (г–е) visualization patterns for ganglioglioma and DNT. A combi-
nation of these patterns in one tumor node is quite often noted (г)
с ФКД выявляются гораздо чаще, если гистопатоло-
гические исследования эпилептогенного субстрата 
проведены с соблюдением всех правил. Следует пред-
положить, что некоторые ФКД-ассоциаты могут быть 
не обнаружены в ходе гистопатологического исследо-
вания, особенно если удалялась только ткань опухоли 
без перитуморальной коры или если образцы были 
фрагментированы и не промаркированы интраопера-
ционно. Это, вероятнее всего, и  объясняет ту 
незначительную пропорцию гистопатологически под-
твержденных ФКД-ассоциатов при наличии всех 
радиологических признаков диспластических измене-
ний коры на  МРТ, представленных в  некоторых 
исследованиях [2, с 625; 11, с. 96] (рис. 6). 
Патоморфологические особенности ганглиог-
лиомы и  дизэмбриопластической нейроэпители-
альной опухоли. 
1. В большинстве случаев имеют типичную мор-
фологию, отличную друг от друга 
2. ДНЭО имеет три формы: простую, комплекс-
ную, неспецифическую (диффузную)Степень злокаче-
ственности по классификации ВОЗ — WHO grade I. 
Диффузная форма зачастую гистологически неотличи-
ма от диффузных глиом (астроцитомы, олигодендрог-
лиомы). Для морфологической верификации данной 
формы требуется молекулярно-генетическое исследо-
вание (IDH, 1p/19q) для исключения указанных выше 
глиом, а  также данные визуализации (локализация 
в кортексе). 
3. Ганглиоглиома — два клеточных пула (нейро-
нальный и глиальный); WHO grade I, редкий вари-
ант ганглиоглиомы — анапластическая ганглиоглио-
ма, WHO grade III, возникающая при малигнизации 
астроцитарного компонента опухоли. 
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Рис. 5. Пациент Х., 16 лет верифицированная ганглиоглиома WHO I grade. Направляющий диагноз на хирургическое 
лечение: кавернозная ангиома, симптоматическая эпилепсия. По данным МРТ определяется патологический контраст-
негативный субстрат в субкортикально-кортикальных отделах правой лобной доли с округлым участком выпадения сиг-
нала в структуре глиозных изменений, копирующим признаки каверномы по данным рутинного протокола сканирова-
ния в Т2, Т1 и Т2 GRA (а–в). Гистологическая картина. Многочисленные микрокальцинаты, сливающиеся в массивные 
агломераты, патологические сосуды не визуализируются. Местами наблюдаются отдельные микрокальцинаты, которые 
по структуре напоминают подвергающиеся кальцинации нейроны. Заключение: ганглиоглиома WHO grade I (г, д) 
Fig. 5. Patient H., 16 years old, verified ganglioglioma WHO grade I. Directing diagnosis for surgical treatment: 
cavernous malformation, symptomatic epilepsy. According to MRI data, a pathological contrast-negative substrate is 
determined in the subcortical-cortical parts of the right frontal lobe with a rounded area of signal loss in the structure of 
gliotic changes, copying signs of a cavernoma according to the data of the routine scanning protocol in T2, T1 and T2 
GRA (а–в). The histological picture. Numerous microcalcifications merging into massive agglomerates, pathological 
vessels are not visualized. In some places, there are individual microcalcifications, which in structure resemble calcified 
neurons. Conclusion: Ganglioglioma WHO grade I (г, д)
4. Существуют нейронально-глиальные опухоли, 
одновременно имеющие морфологические признаки 
ганглиоглиомы и ДНЭО (композитная опухоль). 
В классификации опухолей ЦНС ВОЗ (2016) 
сообщается о 3 гистологических формах ДНЭО: про-
стой, комплексной, а  также неспецифическая (диф-
фузная) [9, с. 438; 18, с. 1023]. Для ДНЭО патогномо-
ничными являются так называемые специфические 
глионейрональные элементы, которые представлены 
колоннами и тяжами, сформированными однонаправ-
ленными аксонами, покрытыми олигодендроцитопо-
добными клетками (рис. 6). Простая форма ДНЭО 
представлена только специфическими глионейро-
нальными элементами. Комплексная форма помимо 
13
№ 2 (12) 2021 ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА И ТЕРАПИЯ
Рис. 6. Пациент С., 14 лет, верифицированная дизэмбриопластическая нейроэпителиальная опухоль WHO grade I. 
Направляющий диагноз на хирургическое лечение: ФКД правой височной доли, симптоматическая эпилепсия. По 
данным МРТ динамически стабильный, контрастнегативный, регионарный участок нарушения сулькации, серо-белой 
дифференциации правой височной доли (а). На МРТ ВР с гиппокампальным позиционированием срезов, отмечается 
наличие «трансмантийного» признака, отходящего от височного рога правого бокового желудочка и теряющегося 
в измененной коре переднего полюса височной доли (б), более детальная визуализация объема нарушения серо-
белой дифференциации (в). Гистологическая картина дизэмбриопластической нейроэпителиальной опухоли WHO 
grade I. При малом и среднем увеличении визуализируется обязательный компонент простой и комплексной форм — 
специфические глионейрональные элементы, представляющие собой тяжи аксонов, окруженные олигодендроподоб-
ными колоннами (черная стрелка). Между описанными глионейрональными элементами определяются микрокисты, 
заполненные базофильным мукоидным матриксом (белые стрелки) (г). Окраска гематоксилином и эозином, ×200. 
При большем увеличении в микрокистах наблюдаются тела нейронов («плавающие нейроны») (д). Иммунное окра-
шивание с анти-neurofilament protein, ×400 (е). «Плавающие нейроны» отмечены стрелками 
Fig. 6. Patient C., 14 years old, verified by DNT WHO grade I. Directing diagnosis for surgical treatment of FCD of 
the right temporal lobe, symptomatic epilepsy. According to MRI data, a dynamically stable, contrast-negative, 
regional area of sulcation disturbance, gray-white differentiation of the right temporal lobe (a) On MRI VR with hip-
pocampal positioning of the slices, there is a «transmantle» sign that extends from the temporal horn of the right lat-
eral ventricle and is lost in the altered cortex the anterior pole of the temporal lobe (б), more detailed visualization of 
the volume of gray-white differentiation disturbance (в). Histological picture of DNT WHO grade I. At low and medi-
um magnification, an obligatory component of simple and complex forms is visualized — specific glioneuronal ele-
ments, which are axonal cords surrounded by oligodendropic columns (black arrow). Between the described glioneu-
ronal elements, microcysts filled with a basophilic mucoid matrix (white arrows) (г) are determined. Staining with 
hematoxylin and eosin, ×200. At higher magnification, bodies of neurons («floating neurons») (д) are observed in 
microcysts. Immunostaining with anti-neurofilament protein, ×400 (e). «Floating neurons» are indicated by arrows
этих структур обязательно содержит глиальную пор-
цию в  виде узлового или диффузного паттерна. 
Глиальная часть комплексной формы ДНЭО может 
напоминать пилоцитарную, диффузную астроцитому 
или олигодендроглиому, поэтому обязательным усло-
вием постановки такого варианта, является хотя бы 
фокальное и  ограниченное наличие специфических 
глионейрональных элементов [9, с. 441]. При неспе-
цифической и  диффузной формах специфические 
глионейрональные элементы не определяются во всем 
объеме исследованной опухоли, поэтому такие вари-
анты формулировки диагноза возможны только при 
достоверном исключении (в том числе, с  помощью 
цитогенетических и  молекулярно-генетических мето-
дов) иных новообразований, прежде всего, диффуз-
ных глиом [19, с. 425]. В отличие от ДНЭО, ганглиог-
лиома формально не имеет гистологических вариан-
тов. Это глионейрональная опухоль, состоящая 
из клеток с нейрональной дифференцировкой диспла-
стичных ганглиозных клеток и/или дисморфичных 
нейронов, а также неопластических глиальных клеток. 
Ганглиоглиома соответствует степени злокачественно-
сти I по классификации опухолей ЦНС ВОЗ [20, с. 1]. 
(рис. 9). Существует редкая и  биологически близкая 
к ганглиоглиоме опухоль ганглиоцитома, также имею-
щая степень злокачественности I и построенная толь-
ко из ганглиозных клеток. Кроме того, выделяют ана-
пластическую ганглиоглиому, имеющую степень зло-
качественности III по классификации ВОЗ — злока-
чественный вариант с  малигнизацией глиальной 
порции опухоли [21, с. 678] Формально в классифика-
ции не входят композитные опухоли, которые имеют 
смешанные морфологические признаки ганглиоглио-
мы и ДНЭО [22, с. 1118]. 
Дифференциальный диагноз. Как было сказано 
выше, основным фактором, затрудняющим верифика-
цию неопластического процесса, является довольно 
частое отсутствие у этих образований типичных ней-
рорадиологических признаков опухоли. Замедленный 
рост, полиморфизм структурной архитектоники, как 
правило, отсутствующие масс-эффект, перифокаль-
ный отек и неоднозначное отношение к контрастному 
усилению, генерируют способность к  мимикрии раз-
личных патологических состояний головного мозга 
и  других новообразований более высокой злокаче-
ственности либо со склонностью к  трансформации 
в такие формы (рис. 5–7). 
В некоторых случаях диффузных ганглиоглиом 
и ДНЭО основание образования находится в базаль-
ной мембране коры вклиниваясь в  подлежащее 
белое вещество, а верхушка распространяется в сто-
рону бокового желудочка линейным тяжом повы-
шенного сигнала, хорошо различимым в  режиме 
FLAIR [2, c. 619; 11, с. 96; 23, с. 1144; 24, с. 706]. 
Визуально эти изменения сходны с  «трансмантий-
ным признаком» считающимся высокоспецифичным 
для ФКД II типа [25, с. 37; 26, с. 19]. Эти особенно-
сти создают ложное впечатление о  наличии только 
диспластического генеза изменений, а значит биоло-
гической стабильности субстрата. Что не позволяет 
при обнаружении этого признака на рутинной МРТ, 
в  условиях отсутствия достоверных признаков нео-
пластического процесса и возможностей проведения 
мультимодального обследования, убедительно скло-
ниться в пользу какого-либо из вариантов при про-
ведении дифференциального диагноза между ганг-
лиоглиомой, ДНЭО, ФКД II типа (рис. 6, 7). 
При обнаружения патологических эпилептоген-
ных субстратов неясной этиологии, существенную 
помощь может оказать мультимодальный подход, 
совмещающий результаты МСКТ, МРТ ВР, фМРТ, 
ПЭТ/КТ с 11С метионином. Алгоритм обследования 
целесообразно строить из  сочетания различных 
методов визуализации с учетом индивидуальных осо-
бенностей локализации, размеров, структуры и кон-
фигурации патологического субстрата у  каждого 
пациента [11, с. 96]. Наиболее оптимальным пред-
ставляется алгоритм, сочетающий в себе исследова-
ние на  супериндуктивной МР-системе с  обязатель-
ным включением в  протокол трактографии (DTI), 
бесконтрастной МР-перфузии (ASL) и SWI (SWAN) 
помимо стандартных последовательностей при обна-
ружении патологического субстрата (рис. 8, 9). При 
подозрении на наличие неоплазмы по данным такого 
модифицированного протокола, целесообразно про-
ведение ПЭТ/КТ с 11С метионином (рис. 9). С помо-
щью DTI можно получить информацию о состоянии 
проводящих путей перитуморального белого веще-
ства при подготовке к хирургическому лечению. При 
выполнении МРТ детям с  эпилепсией и  обнаруже-
нии кортикально/субкортикального патологического 
субстрата неясной этиологии, целесообразно прово-
дить визуализацию трактов в любом случае, так как 
это может существенно помочь в  диагностическом 
поиске и  при хирургическом вмешательстве. Так, 
у  ганглиоглиомы и  ДНЭО в  большинстве случаев 
выявляются однотипные признаки смещения и рас-
хождения трактов без нарушения целостности их 
волокон и признаков инфильтрации [7, с. 8] (рис. 8, 
9). Такое поведение трактов более характерно для 
медленно растущего, доброкачественного новообра-
зования из группы LEAT. Тогда как злокачественные 
опухоли, такие как анапластические астроцитомы, 
глиобластомы, могут вызывать инфильтрацию и раз-
рушение трактов прилежащего белого вещества [7, 
с. 8; 27, с. 64]. В  некоторых случаях ASL может 
помочь при дифференциальном диагнозе неопласти-
ческого процесса и  оценке степени малигнизации 
опухоли. У взрослых пациентов, получены достовер-
ные значения повышенного кровотока в  глиальных 
опухолях grade III-IV, по сравнению с grade I-II [28, 
c. 480]. Известно, что ДНЭО имеют сниженные 
показатели перфузии, как и ФКД, в отличие от ганг-
лиоглиом и других опухолей группы LEAT, которые 
могут быть неотличимы по  данным рутинной МРТ, 
но иметь нормальную или повышенную перфузию 
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Рис. 7. Пациент Б., 22 года. Верифицированная композитная нейроэпителиальная опухоль ФКД IIIb ILAE 2011. 
Направляющий диагноз на хирургическое лечение: ФКД II типа левой височной доли симптоматическая эпилеп-
сия. По данным МРТ — динамически стабильный, конттрастнегативный участок регионарного утолщения корти-
кальной пластинки левой височной доли с наличием очагового изменения сигнала в Т2 и FLAIR, «трансмантий-
ного» признака и единичных мелких кистозных включений в структуре (а–в). Гистологическая картина композит-
ной нейроэпителиальной опухоли ФКД IIIb. Опухоль (белая стрелка) прилегает к кортексу (черная стрелка), 
в котором сохранна гексаламинарная архитектура (г). Экспрессия опухолевыми клетками CD34, многочисленные 
эозинофильные гранулярные тельца и периваскулярные лимфоцитарные инфильтраты, также типичны для ганг-
лиоглиомы (д, е). Иммуногистохимическая реакция к белку нейрофиламентов. Наличие в микрокистозных поло-
стях «плавающих нейронов» (белые стрелки) — типичный признак дизэмбриопластической нейроэпителиальной 
опухоли (ж) 
Fig. 7. Patient B., 22 years old. Verified composite neuroepithelial tumor FCD IIIb ILAE 2011. Directing diagnosis for 
surgical treatment of FCD type II of the left temporal lobe symptomatic epilepsy. According to MRI, a dynamically 
stable, contrast-negative area of the regional thickening of the cortical plate of the left temporal lobe with the presence 
of focal changes in the signal in T2 and FLAIR, a «transmantle» sign and single small cystic inclusions in the struc-
ture (а–в). Histological picture of composite neuroepithelial tumor FCD IIIb. The tumor (white arrow) is adjacent to 
the cortex (black arrow), in which the hexalaminar architecture is preserved (г). Tumor cell expression of CD34, multi-
ple eosinophilic granular bodies, and perivascular lymphocytic infiltrates are typical of ganglioglioma (д, е). 
Immunohistochemical reaction to the protein of neurofilaments. The presence of «floating neurons» in microcystic 
cavities (white arrows) is a typical sign of DNT (ж)
DIAGNOSTIC RADIOLOGY AND RADIOTHERAPY № 2 (12) 2021
16
Рис. 8. Пример модификации протокола под индивидуальные особенности пациента. Верифицированная ганглиог-
лиома WHO grade I. Рутинная МРТ 3,0 Т, демонстрирует кортикально-субкортикальный патологический субстрат 
с наличием признаков регионарного нарушения кортикальной архитектоники, треугольной конфигурации, мелких 
кист в структуре и «трансмантийным» признаком, который хорошо визуализируется в режиме STIR (а–в). 
Перифокальной реакции, масс-эффекта и контрастного усиления нет, трансформация размеров и конфигурации, 
на протяжении 5 лет динамического наблюдения не отмечалось. DTI демонстрирует деформацию трактов без при-
знаков инфильтрации или нарушения целостности (г), ASL неоднозначный локальный участок гиперперфузии 
в структуре субстрата (д, е). Гистологическая картина ганглиоглиомы WHO grade I. Фрагмент патологической ткани 
с многочисленными микрокальцинатами (ж). Экспрессия GFAP в глиальных опухолевых клетках (з). Экспрессия 
CD34 типичная для ганглиоглиом (и) 
Fig. 8. An example of modification of the protocol for individual characteristics of the patient. Verified ganglioglioma 
WHO grade I. Routine MRI 3.0 T, demonstrates cortical/subcortical pathological substrate with signs of regional dis-
turbance of cortical architectonics, triangular configuration, small cysts in the structure and «transmantle» sign, which 
is well visualized in STIR (а–в). There was no peripheral reaction, mass effect and contrast enhancement, no transfor-
mation of size and configuration was observed for 5 years of dynamic observation. DTI demonstrates tract deformation 
without signs of infiltration or disruption of integrity (г), ASL an ambiguous local area of hyperperfusion in the substrate 
structure (д, е). Histological picture of ganglioglioma WHO grade I. A fragment of pathological tissue with numerous 
microcalcifications (ж). Expression of GFAP in glial tumor cells (з). Expression of CD34 typical of gangliogliomas (и)
[29, с. 1932]. Так, K.W. Yeom и  соавт. (2014) 
сообщают, что 5 из 6 ганглиоглиом были в различной 
степени гиперперфузионными [30, c. 398] (рис. 8, 9). 
В спектр дифференциальной диагностики ганг-
лиоглиомы и  ДНЭО входят глиомы низкой степени 
злокачественности: олигодендроглиома, плеоморф-
ная ксантоастроцитома и диффузная астроцитома [7, 
с. 8; 13, с. 833]. Клинические, гистопатологические 
данные, а также данные нейровизуализации являют-
ся ключом к  постановке правильного диагноза. 
Олигодендроглиома чаще располагается в  лобной 
области, для нее не характерен паттерн «мыльный 
пузырь», зато часто встречается смещение или рас-
хождение волокон трактов. В отличие от ДНЭО, оли-
годендроглиома, как и  ганглиоглиома, чаще подвер-
жена кальцификации [7, с. 8; 31, с. 1537]. 
Пузырчатое супратенториальное образование с при-
стеночными узлами, находящееся вблизи к  мягкой 
и менингеальной оболочкам — это классическая ней-
рорадиологическая картина плеоморфной ксантоа-
строцитомы. При этом по большей части эта опухоль 
контрастпозитивна. Диффузная астроцитома степени 
злокачественности II обнаруженная в дебютных ста-
диях роста, может быть практически неотличима 
от ганглиоглиомы и ДНЭО по данным визуализации, 
извращая рисунок извилин и  локально сглаживая 
серо-белую дифференциацию. Она может не иметь 
выраженных масс-эффекта и перифокального отека, 
однако даже при замедленном росте отмечается 
склонность к трансформации и увеличению размеров 
при динамическом контроле. Также диффузная астро-
цитома чаще контрастпозитивна и  контрастное уси-
ление может присоединяться по ходу трансформации 
образования. Агрессивно растущие опухоли, такие 
как анапластическая астроцитома и  глиобластома 
(grade III и grade IV соответственно) на DTI, как пра-
вило, вызывают инфильтрацию либо разрушение 
трактов прилежащего белого вещества, активно 
накапливают контрастный препарат и меняют конфи-
гурацию и структуру при динамическом контроле [7, 
с. 8; 27, с. 65]. Отдельно надо выделить редкие виды 
опухолей. Прежде всего, речь идет об ангиоцентриче-
ской глиоме и  МВНО, которые практически 
неотличимы от глиом низкого грейда, ганглиоглиомы 
и ДНЭО по данным нейровизуализации и могут ассо-
циироваться с диспластическими изменениями пери-
туморальной коры [32, с. 2; 33, с. 5]. В классифика-
ции опухолей ЦНС ВОЗ (2016 г.) ангиоцентрическая 
глиома определяется как ассоциированная с эпилеп-
сией стабильная или медленно растущая опухоль 
у детей или молодых взрослых. Гистологически ангио-
центрическая глиома характеризуется мономорфны-
ми биполярными клетками, формирующими ангио-
центрические структуры. По данным нейровизуали-
зации эта опухоль локализуется в  кортикально/суб-
кортикальных отделах с  вовлечением как коры, так 
и  белого вещества. Опухоль, как правило, узловой 
структуры, хорошо очерчена, гиперинтенсивна в  Т2 
и  FLAIR. Нередко наблюдается гиперинтенсивный 
тяж в  сторону желудочка [34, с. 1187]. В  последнее 
время появляется все больше публикаций о МВНО, 
в  основном о  радиологических особенностях этих 
образований. Эта опухоль описана в последней клас-
сификации опухолей ЦНС ВОЗ, но информация дана 
справочно и ей пока даже не присужден индивидуаль-
ный код ICD-O. Известно, что МВНО является доб-
рокачественной опухолью с очень низкой биологиче-
ской активностью, которая может быть бессимптом-
ной и  обнаружена по  данным нейровизуализации. 
Основными признаками является субкортикальное 
расположение, склонность к локализации в височных 
долях и  неоднозначное отношение к  контрастному 
усилению. Есть упоминания о  случаях ассоциации 
с ФКД [35, с. 165; 36, с. 1558]. Важно отметить нали-
чие мультикистозного строения опухоли, хорошо раз-
личимого на МРТ на границе серого и белого веще-
ства. Основное клиническое проявление  — сочета-
ние с эпилепсией. Пациентам со сложными формами 
фармакорезистентной эпилепсии требуется хирурги-
ческое лечение [37, c. 5]. В тех случаях, когда верифи-
цирован патологический субстрат, являющийся 
структурной основой фармакорезистентной эпилеп-
сии, отмечены его стабильность и доброкачественный 
характер по  данным визуализации, на  первый план 
выходит скорейшее избавление пациента от присту-
пов путем хирургического вмешательства [2, с. 627; 
4, с. 8; 38, с. 220]. Как уже упоминалось выше, ганг-
лиоглиомы и  ДНЭО могут сочетать клеточные эле-
менты в одном опухолевом узле и возникает вопрос, 
так ли актуален дифференциальный диагноз, если 
клинические, радиологические и нейрофизиологиче-
ские признаки практически идентичны? Несмотря 
на  доброкачественный характер опухолей группы 
LEAT, в литературе есть упоминания о злокачествен-
ной трансформации, в  основном сосредоточенные 
на  ганглиоглиоме. В  отличие от  ДНЭО, они имеют 
склонность к малигнизации на уровне 3%, как прави-
ло, трансформируются в  анапластическую ганглиог-
лиому; в озлокачествленной глиальной порции опухо-
ли отмечается ядерная анаплазия, высокая митотиче-
ская активность, а  дополнительными признаками 
злокачественности в  ряде случаев могут являться 
сосудистая пролиферация и  формирование палисад-
ных некрозов [4, с. 8; 21, с. 679; 39, с. 539–540]. 
Вероятность рецидива и злокачественной трансфор-
мации существенно возрастает при неполной резек-
ции опухоли. И  поэтому, если это возможно, ткань 
ганглиоглиомы следует резецировать полностью, для 
достижения хороших долгосрочных результатов 
хирургического лечения не только эпилепсии, но 
и  неоплазмы [40, с. 182]. Рецидивы ДНЭО встре-
чаются гораздо реже. В литературе был задокументи-
рован ряд случаев злокачественной трансформации 
ДНЭО в  глиальные опухоли высокого грейда, кото-
рая подтверждалась более высокой митотической 
активностью, чем обычно в этих опухолях [40, с 911]. 
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Есть упоминание рецидиве резецированной ДНЭО 
в глиобластому через 5 лет после хирургического вме-
шательства [41, с. 362]. Таким образом, представ-
ляется необходимым проведение дифференциального 
диагноза, углубленное комплексное радиологическое 
обследование и динамическое наблюдение при обна-
ружении у пациента патологического эпилептогенно-
го субстрата неясной этиологии. 
Рекомендуемый протокол нейровизуализации. 
Целесообразно комплексное обследование пациента 
с  подозрением на  симптоматическую эпилепсию, 
включающее в себя направление эпилептолога с ука-
занием региона ответственного за  эпилептогенез, 
наличие высоко/суперкондуктивной МРТ и интерпре-
тация результатов радиологом знакомым с проблемой. 
Рутинное исследование при применении высоко/ 
суперкондуктивных МР-систем (1/5, 3  Т) следует 
проводить с толщиной среза 2 или 3 мм и шагом 2 мм 
с включением в протокол импульсных последователь-
ностей Т1, Т2 (PROPELLER, BLADE, Multivaneв 
зависимости от  производителя томографа), FLAIR, 
DWI, GRА T2 или SWI (SWAN). Обязательное 
включение в протокол импульсной последовательно-
сти Т2 в коронарной и аксиальной плоскостях с тол-
щиной среза не более 2,0 мм, и минимальным шагом 
сканирования (без потери адекватных значений соот-
ношения сигнал/шум) со  специальным гиппокам-
пальным позиционирование срезов — ориентируются 
перпендикулярно и параллельно длинной оси гиппо-
кампа. Трехмерные 3D-последовательности с толщи-
ной среза 1,0 мм в Т1-взвешенных изображениях — 
IR SPC ISO, FSPGR, TFE и FLAIR — SPC, CUBE, 
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Рис. 9. Пример нехирургического мультимодального обследования включающего рутинную МРТ 1,5 Т, MРТ ВР 3,0T, 
ПЭТ КТ с 11С метионином. Верифицированная ганглиоглиома WHO grade I в сочетании с нейрональной гетеротопией 
белого вещества. Рутинная МРТ демонстрирует кортикально-субкортикальный патологический субстрат с наличием 
признаков регионарного нарушения кортикальной архитектоники, треугольной конфигурации, мелких кист в структуре 
и «трансмантийный» признак, который хорошо визуализируется в режиме FLAIR (а, б). Перифокальной реакции, 
масс-эффекта и контрастного усиления нет, трансформация размеров и конфигурации, на протяжении 8 лет динамиче-
ского наблюдения не отмечалось. На изображениях МРТ ВР 3,0 Т, DTI демонстрирует деформацию трактов без при-
знаков инфильтрации или нарушения целостности (в), ASL гиперперфузию характерную для глиального тумора grade 
III–IV (г, д). Дополнительно для достоверной верификации неоплазмы проведена ПЭТ КТ, которая регистрирует 
накопление радиофармпрепарата, характерное для глиальной опухоли grade I–II (е). Гистологическая картина ганг-
лиоглиомы, WHO grade I. Опухоль представлена крупными ганглиозными клетками, между которыми расположены 
более мелкие неопластические клетки глиальной порции опухоли (ж). Экспрессия синаптофизина ганглиозными клет-
ками, дисморфичными нейронами и их отростками (з). Экспрессия глиальной порцией опухоли GFAP (и) 
VISTA (в зависимости от производителя томографа). 
При визуализации патологического субстрата в прото-
кол обязательно добавляются внутривенное контра-
стирование, бесконтрастная/контрастная МР-перфу-
зия ASL/DSC трактография (DTI). В случаях обнару-
жения в  тканях головного мозга патологического 
 субстрата неясной этиологии с подозрением на нали-
чие неопластической ткани в структуре целесообразно 
совмещение полученных изображений с результатами 
гибридной позитронно-эмиссионной томографии 
и компьютерной томографией ПЭТ/КТ с 11С метио-
нином.
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Fig. 9. An example of a pectoral multimodal examination including routine MRI 1.5 T, MRI BP 3.0 T, PET CT 
with 11C methionine. Verified ganglioglioma WHO grade I in combination with neuronal white matter heterotopy. 
Routine MRI demonstrates a cortical/subcortical pathological substrate with signs of regional disturbance 
of cortical architectonics, triangular configuration, small cysts in the structure, and a «transmantle» sign, which 
is well visualized in the FLAIR (а, б). There was no peripheral reaction, mass effect and contrast enhancement, 
no transformation of size and configuration was observed for 8 years of dynamic observation. On MRI images BP 
3.0 T, DTI demonstrates tract deformity without signs of infiltration or disruption of integrity (в), ASL 
hyperperfusion characteristic of grade III–IV glial tumor (г, д). Additionally, for reliable verification of neoplasm, 
PET CT was performed, which records the accumulation of a radiopharmaceutical characteristic of gliomas grade 
I–II (е). Histological picture of ganglioglioma, WHO grade I. The tumor is represented by large ganglion cells, 
between which are located smaller neoplastic cells of the glial portion of the tumor (ж). Expression 
of synaptophysin by ganglion cells, dysmorphic neurons and their processes (з). Expression of the glial portion 
of the tumor GFAP (и)
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